

























La prevalencia de diabetes ti po 2 aumenta conti nua-
mente a nivel mundial y su control defi ciente genera 
complicaciones graves que reducen la calidad de vida 
de quienes la padecen y elevan sus costos de atención. 
Sería entonces razonable pensar que para disminuir su 
impacto socioeconómico deberíamos mejorar la cali-
dad de atención de las personas con diabetes y simul-
táneamente prevenir el desarrollo de la enfermedad en 
personas con alto riesgo de padecerla. 
Para identi fi car personas en riesgo de desarrollar dia-
betes se han desarrollado cuesti onarios de probada 
sensibilidad y especifi cidad diagnósti ca. Existe acuerdo 
en que identi fi cación de estas personas no produce im-
pactos psicológicos importantes o duraderos en la po-
blación encuestada. 
Existen además estrategias no farmacológicas y farma-
cológicas capaces de prevenir/retrasar el desarrollo de 
diabetes en las personas en riesgo. Las primeras, con-
sistentes en adopción de un plan de alimentación salu-
dable y prácti ca regular de acti vidad fí sica, logran hasta 
un 58% de prevención y han demostrado ser efecti vas 
en disti ntas poblaciones (Suecia, China, Finlandia, Nor-
teamérica e India). Su efecto preventi vo se manti ene 
hasta 10 años después de la intervención. Dentro de 
las intervenciones farmacológicas, la metf ormina, inhi-
bidores de la α-glucosidasa (acarbosa) y las ti azolidine-
dionas han demostrado su efi cacia preventi va, que en 
general es menor que la de los cambios de esti lo de 
vida. Los estudios económicos concuerdan que tanto la 
detección por encuestas como las intervenciones pre-
venti vas son costo-efecti vas.
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Abstract
The prevalence of type 2 diabetes (T2DM) is conti -
nuously increasing worldwide, and its poor control cau-
ses serious complicati ons that reduce the quality of life 
of people suff ering the disease and increase medical 
care costs. To decrease diabetes socio-economic im-
pact, we should improve treatment effi  cacy and simul-
taneously prevent its development in people at high risk.
Questi onnaires with proven diagnosti c sensiti vity and 
specifi city have been set up to identi fy people at risk 
of developing diabetes, without producing important 
or long-lasti ng psychological impact on the surveyed 
populati on. Also, non-pharmacological and pharma-
cological strategies can be used to prevent/delay the 
development of diabetes in people at risk. The former, 
consisti ng in the adopti on of a healthy dietary plan 
and the practi ce of regular physical acti vity, result in 
up to 58% of preventi on, have been eff ecti ve in diff e-
rent populati ons (Sweden, China, Finland, North Ame-
rica and India), and their preventi ve eff ect persists up 
to 10 years aft er the interventi on. Among pharmaco-
logical interventi ons, metf ormin, α-glucosidase inhi-
bitors (acarbose) and thiazolidinediones have preven-
ti ve eff ecti veness, which in general is lower than that 
of lifestyle changes. Economic studies agree that both, 
diabetes detecti on by means of surveys as well as pre-
venti ve interventi ons are cost-eff ecti ve.
Antecedentes 
La prevalencia de diabetes ti po 2 (DMT2) aumenta con-
ti nua y progresivamente a nivel mundial y su control 















defi ciente genera complicaciones graves que reducen 
la calidad de vida de quienes la padecen y elevan sus 
costos de atención1,2. En Argenti na, la diabetes afecta-
ba en 2005 al 8,4% de la población adulta, cifra que 
aumentó al 9,6% en 2010 (Primera y Segunda Encuesta 
Nacional de Factores de Riesgo 2006 y 2010); alrededor 
del 66% de las personas con diabetes padecen compli-
caciones crónicas3. 
Aunque la evidencia disponible muestra que el control 
adecuado de la glucemia y de los factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV) asociados a la diabetes previene 
el desarrollo y progresión de complicaciones4,5 en for-
ma costo-efecti va6, a nivel mundial no se logran metas 
terapéuti cas para alcanzar dicha prevención. Sería en-
tonces razonable pensar que para disminuir el impacto 
socioeconómico de la DMT2, deberíamos simultánea-
mente mejorar el control y prevenir el desarrollo de la 
enfermedad en personas con alto riesgo de padecerla7, 
cuyo número es similar al de las personas con diabetes8. 
La literatura muestra que se ha logrado prevenir el de-
sarrollo de la DMT2 en personas con alto riesgo (con 
tolerancia a la glucosa alterada, TGA) en países con 
diferentes característi cas étnicas y socioeconómicas y 
diferente organización de sus sistemas de salud. Por lo 
tanto, la implementación efecti va de programas de pre-
vención primaria de DMT2 representa una oportunidad 
única para reducir su incidencia y la de sus complica-
ciones.
Según el Grupo de Trabajo en Prevención Primaria del 
CDC8, para tener éxito en dicha prevención, se debe de-
terminar:
• La forma más efecti va y efi ciente de identi fi car 
subgrupos y personas en riesgo para modifi car 
su esti lo de vida.
• El método más apropiado para lograr y sostener 
estos cambios.
• Los cambios en el sistema y las políti cas necesarias 
para alentar y sostener intervenciones en el esti lo 
de vida.
 
• Los roles y responsabilidades del médico, del sis-
tema de salud y de la Salud Pública en la preven-
ción primaria. 
• Los análisis económicos (costos absolutos y valor 
de las intervenciones) y los aspectos éti cos de es-
tas intervenciones.
A fi n de facilitar la toma de decisiones y lograr la im-
plementación de programas de prevención efecti va del 
desarrollo de DMT2, describiremos brevemente las evi-
dencias disponibles en la literatura internacional.
Identificación de personas en 
riesgo de desarrollar diabetes
Dado que la determinación de la glucemia en población 
general para identi fi car personas en riesgo de desarro-
llar diabetes no es costo-efecti va, se han desarrollado 
cuesti onarios que lo logran con alta sensibilidad y es-
pecifi cidad mediante el relevamiento de diversos pará-
metros (edad, índice de masa corporal [IMC] e histo-
ria familiar de diabetes) y estableciendo un puntaje de 
riesgo determinado9.
Uno de esos cuesti onarios es el FINRISK10, que uti liza 
variables categóricas tales como edad, IMC, circunfe-
rencia de cintura, tratamiento previo o actual de hiper-
tensión, prácti ca de acti vidad fí sica y consumo diario de 
frutas y vegetales. Con él se evaluó prospecti vamente 
(5 años) la aparición de diabetes en 4.435 personas, de-
mostrando una sensibilidad y especifi cidad diagnósti ca 
del 81 y 76%, respecti vamente. 
Otros cuesti onarios diseñados con idénti co objeti vo 
son los de Glümer y colaboradores9, Balkau y colabo-
radores11 y Hippisley-Cox y colaboradores (QDScore)12. 
Existen otros cuesti onarios cuya descripción omiti mos 
por razones de espacio pero que el lector interesado 
puede consultar13-18. 
Posible impacto de la 
implementación de estrategias 
de identificación de personas en 
riesgo sobre los encuestados
Aunque hay estudios que destacan el efecto perjudicial 
del uso de cuesti onarios (diagnósti cos erróneos19, ac-
ti tudes negati vas de personas con riesgo identi fi cadas 
mediante su uso20, disminución de la sensación de sa-
lud relacionada con falsos positi vos21), la mayoría su-
giere que el impacto psicológico es menor y de corta 
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duración22. En general, los parti cipantes describen al 
pesquisaje de diabetes como “una cosa buena” que 
permite diagnosti car la enfermedad en un estadio tem-
prano y probablemente más suscepti ble al tratamiento. 
La revisión sistemáti ca de estudios sobre el impacto psi-
cológico al recibir información sobre riesgo no muestra 
aumento del nivel de ansiedad en el largo plazo (mayor 
a un mes), pero cuando las exigencias y el tratamiento 
de la enfermedad ti enen mayor complejidad, la ansie-
dad aumenta y puede combinarse con depresión23,24. 
Muchas personas con Tolerancia alterada a la glucosa 
(TGA) o glucemia en ayunas alterada (GAA) no mani-
fi estan intención de cambiar su esti lo de vida, lo que 
sugiere que desconocen el riesgo de desarrollar diabe-
tes y sus complicaciones. Esto destaca la necesidad de 
una campaña de información amplia y clara de sus ven-
tajas previa a la implementación de estos pesquisajes 
para opti mizar sus benefi cios25-27. 
Prevención primaria de Diabetes Tipo 2: 
Estrategias no farmacológicas 
Intervención sobre el estilo de vida
Estas intervenciones implican el control de los factores 
de riesgo modifi cables a través de cambios del esti lo 
de vida (plan de alimentación y acti vidad fí sica). Para 
opti mizar la adhesión a dichos cambios, es importante 
considerar que el esti lo de vida está fuertemente rela-
cionado con aspectos culturales y sociales28.
Los estudios de intervención sobre el esti lo de vida 
demuestran que la progresión de TGA a diabetes se 
puede reducir en un 50-60%29 con cambios moderados 
en poblaciones con diferentes característi cas étnicas 
y socioculturales tales como Suecia, China, Finlandia, 
Norteamérica e India. Los principales factores de riesgo 
modifi cables son la obesidad (IMC>30 kg/m2), el se-
dentarismo y un plan de alimentación no saludable.
Estudio Malmö: Desarrollado en Suecia, incluyó per-
sonas con tolerancia a la glucosa normal (TGN), TGA y 
DMT2 divididas en forma no aleatoria en dos grupos 
(DMT2 y TGA) en los que indujeron cambios en el es-
ti lo de vida, y otros dos grupos sin intervención (TGA y 
TGN)30. Luego de 12 años de seguimiento, la mortalidad 
cardiovascular y general en las personas con TGA trata-
das con plan de alimentación y acti vidad fí sica fue simi-
lar a la del grupo con TGN (6,5 vs. 6,2%o personas/años 
de riesgo) y menor que la observada en personas con 
TGA no intervenidas (14%o personas/años de riesgo). 
La disminución de la mortalidad se correlacionó con la 
disminución del peso y el aumento de la acti vidad fí sica. 
Estudio Da Qing: Su objeti vo fue determinar si el 
plan de alimentación y la acti vidad fí sica podían retra-
sar el desarrollo de DMT2, sus complicaciones micro y 
macrovasculares y el exceso de mortalidad atribuible 
a ellas en personas con TGA31. El estudio se desarro-
lló en 33 clínicas de Da Qing (China) e incluyó 110.660 
hombres y mujeres entre los que se identi fi caron 577 
personas con TGA que se dividieron aleatoriamente en 
cuatro grupos: control, tratados con plan de alimenta-
ción, tratados con prácti ca regular de acti vidad fí sica 
y combinación de ambos. En cada grupo se realizaron 
pruebas de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) cada 2 
años durante 6 años para identi fi car a los que desarro-
llaban DMT2. A su término registraron una incidencia 
acumulati va de diabetes del 67,7% en el grupo control, 
43,8% en el grupo plan de alimentación, 41,1% en el gru-
po de acti vidad fí sica y 46,0% en el de tratamiento com-
binado (p<0,05). 
El análisis ajustado por diferencias en valores basa-
les de IMC y glucemia en ayunas demostró que el plan 
de alimentación produjo una reducción del 31% (p<0,03) 
del riesgo de desarrollar diabetes, la acti vidad fí sica un 
46% (p<0,0005) y la intervención combinada un 42 % (p< 
0,005).
En las personas que no desarrollaron diabetes, los cam-
bios de peso fueron modestos (aumento de 0,93 kg y 
reducción de 1,77 kg), sugiriendo que la acti vidad fí sica 
fue el factor más importante32.
Estudio de Prevención de Diabetes (DPS): Es-
tudio desarrollado en Finlandia que evaluó el efecto a 
corto y largo plazo de cambios en la conducta alimenta-
ria y la prácti ca de acti vidad fí sica sobre el metabolismo 
de la glucosa y los lípidos33. Incluyó 522 personas de 
edad media, con sobrepeso y TGA, divididos aleatoria-
mente en grupo con controles y cuidados habituales, 
y grupo con intervención intensiva en el esti lo de vida: 
reducir el peso corporal > 5% y las grasas totales y sa-
turadas; aumentar la prácti ca regular de acti vidad fí sica 
(30 min/día) y la ingesta de fi bras (15 g/1.000 kcal). El 















fí sica general en la visita inicial más un control médi-
co anual y el grupo de la intervención recibió consejo 
dietéti co individualizado de una nutricionista. Comple-
mentariamente, se les proveyó entrenamiento (circui-
tos de resistencia) y se les aconsejó aumentar la acti vi-
dad fí sica. La intervención fue más intensiva durante el 
primer año, seguida por un periodo de mantenimiento. 
Luego de 6 años de seguimiento, el grupo de interven-
ción redujo un 58% el desarrollo de diabetes, registrán-
dose además mejorías signifi cati vas en cada uno de los 
objeti vos buscados. Al año y a los 3 años, las reduccio-
nes del peso fueron de 4,5 y 3,5 kg en el grupo inter-
vención y 1,0 y 0,9 kg en el grupo control. Los cambios 
en los valores de glucemia y lipemia fueron signifi cati -
vamente mayores en el grupo intervención. 
Estudio de Prevención de Diabetes (DPP): Es-
tudio aleatorio desarrollado en EEUU para probar estra-
tegias farmacológicas y no farmacológicas desti nadas a 
prevenir/retrasar el desarrollo de DMT2 en personas 
con TGA y GAA34. Los grupos de tratamiento fueron: 
1. Grupo control: No intervención. 
2. Grupo de intervención intensiva sobre esti lo de 
vida para lograr y mantener una reducción del 
peso inicial no menor al 7% mediante un plan de 
alimentación saludable y prácti ca de acti vidad fí si-
ca moderada (correr, andar en bicicleta) al menos 
150 min/semana. Dada la difi cultad para alcanzar 
los objeti vos propuestos, durante el estudio se 
desarrollaron acti vidades individuales y grupales 
fl exibles y adaptadas a las pautas culturales. Los 
parti cipantes tuvieron 16 sesiones con especia-
listas en nutrición, entrenamiento y modifi cación 
de esti lo de vida durante las primeras 24 semanas 
del estudio, y luego contactos mensuales.
3. Grupo de metf ormina o placebo combinado con 
recomendaciones estándar sobre plan de alimen-
tación y acti vidad fí sica que incluyeron entrega 
de información escrita, una sesión individual de 
20-30 min sobre plan de alimentación, acti vidad 
fí sica (30 min, 5 días/semana) y recomendaciones 
respecto al consumo de alcohol y cigarrillos.
4. Grupo de troglitazona: Se interrumpió por la he-
patotoxicidad de la droga.
Al cabo de 2,8 años, hubo una reducción relati va del 
58% en la progresión de TGA a DMT2 en el grupo 2 com-
parado con el 1, y una reducción del 31% en el grupo 3.
Programa Indio de Prevención de Diabetes: 
En este estudio parti ciparon personas con TGA y se 
compararon los valores registrados en la presión arte-
rial, los lípidos, la circunferencia de cintura y el electro-
cardiograma al inicio y luego de 3 años de seguimiento 
en 3 diferentes  grupos conformados en forma aleato-
ria: control, con cambios del esti lo de vida y tratados con 
metf ormina35. Los resultados obtenidos mostraron:
• Una prevalencia aumentada del riesgo cardiovas-
cular en personas indio-asiáti cas con TGA.
• las modifi caciones del esti lo de vida y metf ormina 
disminuyeron un 28% el riesgo de desarrollar dia-
betes en el período estudiado.
• Las alteraciones cardiovasculares fueron menores 
en los grupos con intervención, especialmente en 
el grupo tratado con metf ormina.
• Los cambios en el esti lo de vida y la administración 
de metf ormina mejoraron el perfi l lipídico pero no 
la hipertensión.
Otros ejemplos de prevención 
mediante cambios de estilo de vida. 
Efecto aislado de la actividad física
Una revisión sistemáti ca de estudios controlados re-
gistrados en MEDLINE (1966–2006) y EMBASE (1980–
2006) en los que se verifi có dicho efecto sobre la glu-
cemia y el riesgo de desarrollar DMT2 en personas con 
TGA o GAA, mostró que en 20 estudios longitudinales 
de cohorte la prácti ca regular de acti vidad fí sica (nivel 
moderado a intenso) redujo sustancialmente el riesgo 
de DMT2 en un 20-30%36. Dicha reducción sería más 
elevada en personas con mayor riesgo de desarrollar 
diabetes (obesos, familiares de personas con diabetes 
o TGA). En adultos con TGA o alto riesgo de enferme-
dad cardiovascular (ECV), el aumento moderado de 
la intensidad de la acti vidad fí sica (150 min/semana) 
redujo el riesgo de progresión a diabetes y fue mayor 
cuando se asoció con pérdida de peso. Un nivel de ac-
ti vidad fí sica regular de intensidad leve podría ser sufi -
ciente para personas con menor riesgo36. 
21
























Donahue y colaboradores37 encuestaron personas en 
riesgo de desarrollar diabetes atendidos en el nivel pri-
mario de atención para determinar: 
• Hábitos de acti vidad fí sica, sus estí mulos y barreras.
 
• Característi cas asociadas con mayor acti vidad fí sica. 
• Las propiedades psicométricas de un instrumento 
para medir factores que infl uyen en la prácti ca de 
acti vidad fí sica. 
El estudio fue de ti po transversal e incluyó una muestra 
de 522 adultos de alto riesgo atendidos en 14 centros 
de nivel primario de Carolina del Norte (EE.UU) a los 
que se les envió por correo una encuesta de acti vidad 
fí sica, sus estí mulos y barreras. El estatus de riesgo se 
determinó con el cuesti onario de la American Diabe-
tes Associati on. De las 258 personas que respondieron 
(tasa de respuesta: 56%), 56% manifestaron realizar al 
menos 150 min/semana de acti vidad fí sica moderada 
o vigorosa. Un predictor demográfi co signifi cati vo de 
dicha prácti ca fue un mayor nivel educati vo (OR 1,72; 
IC 95% 1,08–2,75). Se presumió que en sectores con 
menor nivel educati vo sería necesario otro ti po de in-
tervención. Era menos probable que los parti cipantes 
fueran acti vos si planteaban que la acti vidad fí sica era 
de baja prioridad (OR 0,45; 95% IC 0,23–0,89), si le 
preocupaban sus lesiones (OR 0,42; 95% IC 0,25–0,69) 
o si tenían difi cultad para encontrar ti empo para su 
prácti ca (OR 0,38; 95% IC 0,17–0,87). Los autores con-
cluyeron que las personas en riesgo para desarrollar 
diabetes que priorizan la acti vidad fí sica, encuentran 
ti empo para practi carla y están menos preocupados por 
sus lesiones, ti enen mayor posibilidad de ser fí sicamen-
te acti vos. En consecuencia, la atención en el nivel pri-
mario y las intervenciones comunitarias deben apuntar 
a estas áreas para opti mizar la adherencia a la acti vidad 
fí sica en programas de prevención primaria de diabetes. 
Una reciente revisión sistemáti ca de Cochrane38 mostró 
que las intervenciones educati vas basadas en acti vidad 
fí sica y dieta son efecti vas para reducir la incidencia de 
DMT2 en personas con TGA y síndrome metabólico. 
Aunque heterogéneas, las intervenciones fueron efec-
ti vas en disti ntos ámbitos, pero se desconoce si los re-
sultados pueden transferirse a condiciones diferentes a 
las obtenidas en un estudio clínico. 
Se encontraron efectos benefi ciosos en todos los estu-
dios excepto dos; en el primero porque muchas perso-
nas del grupo control hacían acti vidad fí sica39 y en el 
segundo porque sólo una baja proporción de personas 
tuvieron cambios de comportamiento a largo plazo40.
 
La conclusión fi nal es que las intervenciones de es-
ti lo de vida en personas con riesgo son al menos 
tan efecti vas como las intervenciones farmacológi-
cas para prevenir la DMT241. 
Efecto aislado del plan de alimentación
El estudio de Swinburn y colaboradores42 intentó de-
terminar si la reducción en la ingesta de grasas en per-
sonas con TGA puede reducir el peso corporal y me-
jorar la glucemia en un plazo de 5 años. El grupo con 
dieta reducida en grasas asisti ó a sesiones mensuales 
de educación en pequeños grupos durante 1 año. Se 
controló peso corporal y se realiz PTOG en 136 parti -
cipantes durante la visita inicial, a los 6 meses y al año 
(fi nal de la intervención), con seguimiento a 2 (n=104), 
3 (n=99) y 5 (n=103) años.
La dieta reducida en grasas redujo el peso corporal (p< 
0,0001), observándose la mayor diferencia al año (–3,3 
kg) y progresivamente menos durante los años siguien-
tes (-3,2 kg a los 2, -1,6 kg a los 3 y 1,1 kg a los 5 años). 
La dieta reducida en grasas también redujo la propor-
ción de personas con TGA que desarrolló DMT2 al año 
(47 vs. 67%, p <0,05), no hallándose diferencias entre 
los grupos en los años subsiguientes. Estos resultados 
demuestran el impacto favorable de los programas de 
intervención nutricional sobre los factores de riesgo para 
DMT2 y los FRCV asociados en personas con sobrepeso. 
Efecto a largo plazo de la prevención de 
DM2 mediante cambios del estilo de vida
Aunque las intervenciones intensivas sobre el esti lo de 
vida reducen la incidencia de DMT2 en personas con 
TGA, no está claro por cuánto ti empo se exti enden es-
tos benefi cios. Para responder este interrogante, se 
hizo un seguimiento a 20 años a los parti cipantes del 
estudio Da Qing Diabetes Preventi on Study después de 
su terminación43, evaluando incidencia de diabetes y 















Para el análisis se unifi caron los 3 grupos de interven-
ción (plan de alimentación, acti vidad fí sica y combina-
ción de ambos), ya que a los 6 años no se encontraron 
diferencias entre ellos. 
Las personas del grupo de intervención combinada tu-
vieron una incidencia de diabetes 51% y 43% menor 
durante el período de intervención acti va y 20 años 
después de la misma, respecti vamente. No hubo di-
ferencia signifi cati va entre los grupos intervención y 
control en la incidencia del primer evento de ECV y en 
la mortalidad por ECV y por toda causa. Tampoco se 
encontraron cambios signifi cati vos de peso entre los 
dos grupos. Los autores concluyeron que las interven-
ciones en el esti lo de vida durante 6 años pueden pre-
venir o retardar la aparición de diabetes hasta 14 años 
después; no está claro en cambio si pueden reducir los 
eventos y la mortalidad por ECV. 
Con idénti ca fi nalidad de observar el efecto a largo pla-
zo de los cambios de esti lo de vida a nivel cardiovascu-
lar, los autores del Finnish Diabetes Preventi on Study44 
revisaron su casuísti ca. Para ello, identi fi caron personas 
que luego de una media de 4 años del período de in-
tervención acti va no tenían diabetes y las controlaron 
durante un período medio de 7 años, registrándose in-
cidencia de diabetes, peso corporal, prácti ca de acti vi-
dad fí sica y consumo de grasa, grasa saturada y fi bra.
Los resultados mostraron que durante el período to-
tal del seguimiento, la incidencia de DMT2 fue 4,3 y 
7,4/100 personas/año en los grupos intervención y 
control, respecti vamente (log-rank test p=0,0001), in-
dicando una reducción de 43% del riesgo relati vo que 
se asoció con el éxito para lograr los objeti vos de la in-
tervención de perder peso (> 5%), disminuir la ingesta 
total de grasas y grasas saturadas, aumentar la ingesta 
de fi bras dietarias y aumentar la acti vidad fí sica (al me-
nos 4 h/semana de bicicleta, caminar u otros). 
Los cambios benefi ciosos en el esti lo de vida en el gru-
po de la intervención se mantuvieron luego de disconti -
nuar la misma, y las correspondientes tasas de inciden-
cia durante el seguimiento post-intervención fueron 
4,6 y 7,2 (p=0,04), indicando una reducción en el riesgo 
relati vo de 36%. Los autores concluyen que si las inter-
venciones en el esti lo de vida en personas con alto ries-
go de desarrollar DMT2 se manti enen al fi nalizar el es-
tudio, se logra una reducción en la incidencia de diabetes. 
En función de todos estos resultados, se ha sugerido 
que las investi gaciones futuras de prevención primaria 
de diabetes deben apuntar al largo plazo para determi-
nar la necesidad de potenciar intervenciones u otros 
métodos a fi n de disminuir la incidencia de DMT245.
Condiciones que facilitan el logro de 
la prevención primaria de diabetes 
mediante cambios en el estilo de vida 
En los estudios Malmö, Da Qing, DPP y DPS se enfa-
ti zó la importancia del compromiso con los objeti vos 
individuales de cada parti cipante, quienes uti lizaron las 
consultas individuales para defi nir sus propios objeti vos, 
más allá de los generales propuestos por el investi gador. 
Todos los estudios demostraron la importancia de la 
familia y el contexto social en la prevención de la dia-
betes. La familia es la clave del apoyo social, ya que la 
intervención sobre un integrante indefecti blemente 
afecta a los otros. En consecuencia, los estudios de este 
ti po deben involucrar a la familia para obtener mejores 
resultados.
Intervenciones farmacológicas
Metf ormina: como mencionáramos anteriormente, 
una de las ramas del DPP administró metf ormina a 
personas con TGA, obteniendo una disminución signi-
fi cati va (31%) en la ocurrencia de DMT2 vs. el grupo 
placebo. Los investi gadores esti maron que mientras los 
cambios de esti lo de vida para prevenir la progresión 
de TGA a DMT2 en un caso debían tratar 6,9 personas, 
para lograr el mismo efecto con metf ormina debían tra-
tar 13,9 personas34. No se ha confi rmado la efi cacia de 
la metf ormina en el largo plazo. 
Ratner y colaboradores probaron el efecto preventi vo 
de la metf ormina en mujeres incluidas en el DPP con 
antecedente previo de diabetes gestacional (DG)46; la 
incidencia de DMT2 fue mayor (71%) y la metf ormina 
redujo un 50% el riesgo de desarrollar diabetes vs. el 
14% en aquéllas sin ese antecedente.
Hess y Sullivan47 y más recientemente Lilly y Godwin48 
evaluaron la evidencia publicada sobre la efi cacia de la 
metf ormina en la prevención de la DMT2. Ambas re-
visiones concluyen que la droga puede reducir la ocu-
rrencia de diabetes en personas con TGA.
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Inhibidores de la alfa glucosidasa (Acarbosa): El estu-
dio STOP-NIDDM evaluó el efecto de la acarbosa sobre 
la progresión de TGA a DMT249; para ello administraron 
100 mg de la droga antes de cada una de las 3 comidas 
diarias a 221 personas, mientras que a otras 285 perso-
nas le administraron placebo. Ambas intervenciones se 
complementaron con cambios en el esti lo de vida.
 
En un seguimiento de 3,3 años, en el grupo acarbosa se 
registró una reducción del 25% en el riesgo de progresar 
de TGA a DMT2 (riesgo relati vo 0,75 [95% IC-0,63-0,90], 
p=0,0015). Sin embargo, en las personas reevaluadas 
mediante una segunda PTOG, la reducción fue del 32%, 
similar a lo observado con metf ormina en el DPP. Según 
los autores, habría que tratar 11 personas con TGA du-
rante 3,3 años para evitar un caso de DM250,51. Es inte-
resante destacar que además se observó una reversión 
de TGA a TGN en un número signifi cati vo de personas. 
Otro trabajo prospecti vo realizado en Japón en per-
sonas con TGA seguidas por un mínimo de 3 años52 y 
tratados con voglibosa (0,2 mg 3 veces/día [n=897]) vs. 
placebo (n=883), tuvo como objeti vo primario detener 
la progresión de TGA a DMT2 y como objeti vo secun-
dario la remisión de TGA a TGN. Sus resultados mostra-
ron una reducción del 40,5% signifi cati vamente mayor 
(HR: 0,595 [95% IC 0,433-0,818] p=0,0014) del riesgo 
de evolución a DMT2 en el grupo voglibosa. También se 
registró un mayor porcentaje de personas cuya TGA re-
tornó a la normalidad: 59% vs. 45,7% con placebo (HR: 
42,1-49,3 vs. 55,5-62,4) (p<0,0001). Al igual que con la 
acarbosa, las personas bajo tratamiento con voglibo-
sa presentaron mayor número de efectos secundarios 
gastrointesti nales52. 
Dado su perfi l de seguridad, evidenciado por un muy 
bajo riesgo de hipoglucemia, este ti po de drogas puede 
ser úti l en personas de edad avanzada con DMT2, que 
consti tuyen casi un 50% de la población total de DMT253. 
Tiazolidinedionas (TZD): las TZD son drogas que al ac-
ti var los receptores nucleares PPARgama (peroxisome 
proliferator-acti vated gamma receptor) aumentan la 
sensibilidad de los tejidos periféricos y del hígado a la 
insulina y consecuentemente disminuyen la carga de 
trabajo de las células β pancreáti cas, preservando así 
su funcionalidad. Esto se acompaña de una reducción 
de la glucemia y de la HbA1c (0,8-1,5%). Por ello se 
había incluido la troglitazona en una de las ramas del 
estudio prospecti vo DPP, y aunque su administración 
debió interrumpirse por sus efectos hepatotóxicos54, 
los datos obtenidos a menos de un año de tratamiento 
mostraron una disminución de más del 60% en el riesgo 
de progresión de TGA a DMT2. 
El estudio DREAM demostró que la administración de 
rosiglitazona (8 mg/día) durante 3 años redujo un 66% 
el riesgo de evolución de TGA y/o GAA a DMT2 (HR 
0,40 [95% IC 0,35-0,46], p<0,0001) y una regresión del 
50,5% de TGA o GAA a la normalidad vs. 30,3% en el 
grupo placebo (1,71 [1,57-1,85], p<0,0001)55. También 
se observó una mayor incidencia de edema de miembros 
inferiores, anemia e insufi ciencia cardíaca congesti va. 
En un estudio aleatorio reciente que incluyó 602 perso-
nas con TGA, la administración de pioglitazona redujo 
en un 72% el riesgo de desarrollar DMT2 en un lapso 
medio de 2,4 años56; estos resultados se asociaron con 
una disminución de la presión arterial diastólica, del es-
pesor de la ínti ma-media carotí dea y un aumento del 
colesterol-HDL. Como efecto adverso, se observó un 
aumento signifi cati vo del peso y de edemas.
En conclusión, si bien las TZD pueden considerarse una 
alternati va de intervención farmacológica adecuada en 
pacientes con alto riesgo de padecer DMT2 (con TGG 
y/o GAA), no se ha demostrado un efecto residual, ya 
que su efecto benefi cioso sólo se observa mientras se 
las está administrando. Cuando se las administra a lar-
go plazo, debe vigilarse la función hepáti ca al comienzo 
del tratamiento, siendo los efectos adversos más im-
portantes el edema y la insufi ciencia cardíaca congesti -
va y, en algunos casos, las fracturas, especialmente en 
mujeres menopáusicas. 
Costo-efectividad de los estudios de 
prevención
Norinder y colaboradores57 esti maron retrospecti va-
mente el costo del Proyecto Malmö durante el período 
1974-1996, incluyendo la esti mación de los costos del 
pesquisaje, del aumento del tratamiento ambulatorio y 
de la atención hospitalaria evitados por disminución de 
la morbi-mortalidad consecuti va a la implementación 
del Proyecto. Los resultados mostraron que los gastos 
netos del reclutamiento y la intervención fueron SEK 
(Coronas suecas) 253 millones, mientras que el aho-















cas)143 millones (precios 1998). Considerando el cos-
to de oportunidad de los recursos uti lizados, el costo 
neto fue de SEK 200 millones. Estos resultados sugieren 
que sólo una parte de los costos de la intervención se 
compensan por la reducción de los futuros costos de 
atención, y que la costo-efecti vidad del pesquisaje de 
personas en riesgo aumenta cuando se realiza en ciertos 
grupos poblacionales (hipertensos y mayores de 70 años). 
El DPP demostró que los costos de las intervenciones 
preventi vas durante los 3 años del estudio fueron más 
altos, parti cularmente en el primer año, que los del 
grupo placebo58. Desde la perspecti va del sistema de 
salud, los costos directos médicos por paciente en la 
intervención con medicación placebo, con metf ormina 
y con cambios de esti lo de vida fueron US$ 218, US$ 
2.681 y US$ 2.919, respecti vamente. El estudio de cos-
tos demostró que ambas intervenciones preventi vas 
son de bajo costo en términos incrementales. Desde 
la perspecti va del sistema de salud, la implementación 
de la intervención con metf ormina a lo largo de tres 
años tuvo un costo anual por paciente de US$ 750 y la 
de cambio de esti lo de vida de US$ 2.250. Desde una 
perspecti va societaria, en ambas intervenciones los cos-
tos fueron mayores, pero se mantuvo la diferencia relati va 
entre ellas.
La relación costo-efecti vidad asociada a intervencio-
nes de cambio de esti lo de vida y metf ormina respecto 
al placebo fue US$ 15.700 y US$ 31.300 por caso de 
diabetes retrasado/prevenido, respecti vamente, y US$ 
31.500 y US$ 99.600 por año de vida ajustados por ca-
lidad de vida (AVAC) ganado. En consecuencia, la inter-
vención sobre esti los de vida registró la mejor relación 
costo-efecti vidad tanto desde la perspecti va de análisis 
del sistema de salud como del de la sociedad.
Respecto al fi nanciamiento de intervenciones como 
las planteadas en el DPP, Ackermann y colaboradores59 
esti maron qué proporción de su costo sería aceptable 
para enti dades de fi nanciamiento de salud privadas. La 
conclusión fue que la intervención de cambio de esti lo 
de vida del DPP en una población de al menos 50 años 
de edad prevendría el 37% de casos de DMT2 antes de 
los 65 años, a un costo de US$ 1.288 por AVAC ganado. 
Esto resulta atracti vo si se piensa en la reducción de 
costos, pero hacerlo hasta la edad de 65 años borraría 
prácti camente todos sus benefi cios. Se esti ma que un 
prepago puede reembolsar hasta el 24% del costo total 
de la intervención durante los primeros 3 años y aún 
tener una rentabilidad aceptable. 
Ramachandran y colaboradores60 también esti maron 
los costos directos médicos y la relación costo-efecti -
vidad del estudio implementado en la India. Los costos 
del grupo control fueron los más bajos (US$ 61) y los de 
la intervención compuesta los más altos (US$ 270), se-
guidos de los asociados al cambio en esti lo de vida (US$ 
225) y al uso de metf ormina (US$ 220). Los números 
necesarios para tratar (NNT) para prevenir/retrasar un 
caso de DMT2 fueron 6,4 con cambio de esti lo de vida, 
6,9 para metf ormina y 6,5 para la intervención com-
puesta. En términos relati vos respecto al grupo control, 
la relación costo efecti vidad incremental a lo largo de 
los 3 años fue US$ 1.052 para cambio de esti lo de vida, 
US$ 1.095 para metf ormina y US$ 1.359 para la rama 
compuesta. Estos costos son inferiores a los registrados 
en EEUU debido a que en India el costo de la metf ormi-
na y de los recursos humanos es sensiblemente menor. 
Uti lizando el modelo Archimedes (modelo muy pode-
roso validado por más de 15 ensayos y diversos estu-
dios epidemiológicos), se esti mó que la intervención 
de cambio de esti lo de vida costaría para la sociedad 
aproximadamente US$ 62.600 por AVAC ganado, pu-
diendo ser costo-ahorrador si se lograra bajar el costo 
anual de la intervención de US$ 672 a US$ 10061. 
Conclusiones
• La alta y creciente prevalencia de DMT2 y los 
altos costos de su atención debido al desarro-
llo y progresión de sus complicaciones crónicas 
representan una pesada carga para quienes la 
padecen, para la sociedad y para las enti dades 
de salud pública y privada.
• Hay una población con alto riesgo de desarrollar 
DMT2 sobre la que puede intervenirse efecti va-
mente para prevenir/retrasar dicho desarrollo.
• Los cuesti onarios disponibles para identi fi car 
personas con riesgo de desarrollar diabetes son 
costo-efecti vos y su implementación no implica 
daños psicológicos importantes para los encues-
tados. Su efi cacia se potencia mediante campa-
ñas previas de información masiva sobre los be-
nefi cios de su  detección y tratamiento precoz.
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• En personas con alto riesgo de desarrollar DMT2, 
las intervenciones sobre el esti lo de vida (plan 
de alimentación y prácti ca regular de acti vidad 
fí sica) y la administración de ciertas drogas pre-
viene/retrasa signifi cati vamente dicho desarro-
llo. Estas intervenciones son costo-efecti vas. 
En consecuencia, el grupo FIDIAS esti ma que la imple-
mentación de programas de prevención primaria de 
DMT2 basados en los principios descriptos, benefi cia-
ría a las personas, a la comunidad y a la Salud Pública y 
Privada de países en desarrollo. 
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